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RESUMO 


A cetoacidose diabética é a principal complicação aguda do Diabetes Mellitus (DM) e ! Acadêmico(a) de Medicina da Faculdade de Medicina da 
responsável por importante causa de morte, principalmente devido ao desenvolvimen- ba na pa e RR ER 
to de edema cerebral. E discutida neste trabalho a evolução clínica de um jovem de 10 Gerais, Brasil. 

anos de idade, diabético tipo I, admitido no Pronto Socorro do Hospital das Clínicas da 

UFMG com sintomatologia compatível com cetoacidose diabética, com melhora inicial 

dos padrões laboratoriais não acompanhada de melhora clínica. 
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ABSTRACT 


The diabetic Retoacidosis is the main Diabetes Mellitus (DM) acute complication and 
responsible for an important cause of death, mainly due to the development of cerebral 
edema. This article reports a case ofa 10 year old boy, previously diagnosed with DM 

1, admitted to the pediatric emergency of Hospital das Clínicas da UFMG with signs and 
symptoms compatible with diabetic Retoacidosis. Despite the initial improvement of labo- 
ratorial findings, there was not a significant clinical recovery. This scenery required new 
arrangements, like the use of sodium bicarbonate, which is not recommended by current 
consensus guidelines, considering that the patient's venous pH was higher than 6,9. 
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INTRODUÇÃO 


A cetoacidose diabética é a principal complicação aguda do Diabetes Mellitus 
(DM), associa-se com a morte, principalmente, pelo desenvolvimento de edema ce- 
rebral. O objetivo do tratamento, além de restabelecer a osmolaridade normal e con- 
trolar a glicemia, é evitar eventuais complicações. As taxas de mortalidade atuais 
para a cetoacidose diabética (CAD) e o edema cerebral situam-se, respectivamente, 
entre 2 e 5% e de 30 a 64%. 

Os fatores precipitantes mais comuns são infecções (pneumonia, infecção uriná- 
ria, sepse, gastroenterite) e uso inadequado da insulina (especialmente em adoles- 
centes). A CAD pode ser a manifestação inicial do Diabetes Mellitus do tipo I (DMI). 

As manifestações clínicas típicas são poliúria, polidipsia e outros sintomas de 
hiperglicemia progressiva. Pode haver fraqueza, letargia, náuseas, dor abdominal 
e anorexia. O exame físico revela alterações decorrentes, principalmente, da aci- 
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taquicardia, função mental deprimida, respiração de 
Kussmaul (rápida e profunda) e hálito cetônico. 

O tratamento inicial da descompensação do DM 
consiste na recuperação da capacidade circulatória, 
com a infusão rápida de solução salina na dose de 
10-20 mL/kg, que pode ser repetida. A partir daí, a 
reposição de volume é relativamente lenta, sendo a 
meta principal corrigir os distúrbios metabólicos ins- 
talados, sem ocasionar variações muito intensas e rá- 
pidas na osmolaridade, o que representaria fator de 
risco para as complicações.? Deve ser dada atenção 
especial ao desenvolvimento de edema cerebral, que 
precisa ser imediatamente corrigido, sob pena de ad- 
virem sequelas neurológicas ou óbito do paciente. 

O tratamento da CAD requer ainda a infusão en- 
dovenosa de insulina regular. A administração de in- 
sulina ultrarrápida, por via subcutânea, é eficaz e de 
simples realização para esse propósito. O uso da via 
subcutânea para a insulina regular, entretanto, resulta 
em atraso da redução da glicemia, devido à sua menor 
velocidade de liberação ao sangue. Não é recomenda- 
da administração de bicarbonato em indivíduos com 
pH acima de 6,9 após a primeira reposição volêmica.? 
Seu uso inadequado tem sido correlacionado à hipoca- 
lemia grave e ao desenvolvimento de edema cerebral. 


RELATO DO CASO 


Paciente masculino de 10 anos de idade, diabético 
do tipo I há quatro anos, em uso domiciliar de insu- 
lina NPH (20 unidades pela manhã e 7 à noite), com 
baixa adesão ao tratamento, admitido no Pronto Aten- 
dimento do Hospital das Clínicas da UFMG, devido a 
prostração, dispneia, polidpsia e poliúria. Não apre- 
sentava febre, vômitos, diarreia ou tosse. A glicemia 
era de 325 mg/dL. Foi internado por duas vezes ante- 
riormente devido a desenvolvimento de CAD e coma. 

Apresentava-se prostrado, anictérico, acianótico, 
hipocorado (+/4+), pele e mucosas secas e turgor 
cutâneo diminuído. A frequência cardíaca (FC) era 
de 120 bpm, frequência respiratória (FR) de 24 ipm, 
saturação de O, de 95% e pressão arterial sistêmica 
(PA) de 90/50 mmHg. A oroscopia e otoscopia esta- 
vam sem alterações. Padrão respiratório de Kussmaul 
e abdômen indolor. 

À admissão hospitalar foram realizados os seguin- 
tes exames laboratoriais: gasometria venosa pH 6,96; 
pCO, 15,8 mmHg; p0,55,5 mmHg; HCO, 3,5 mEq/L; BE 
-26,8, Nat 133 mEq/L, K' 4,69 mEq/L e Cat 1,34 mEq/L. 
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Foi realizada a fase de expansão volumétrica com 
NaCl a 0,9% endovenoso. Novos exames laboratoriais 
revelaram leucócitos de 28.390/mm? com 8.233 bas- 
tonetes/mm?, PCR de 25 mg/L, glicemia 375 mg/dL e 
cetonúria positiva (2+). Iniciada a administração de 
insulina regular subcutânea. À radiografia de tórax e o 
exame de urina rotina estavam normais; Gram de gota 
de urina não centrifugada e urocultura eram negativas. 

Progrediu com sonolência, aumento da FR 
(40ipm), dor tóraco-abdominal e picos febris (Tqa> 
38,0ºC), manutenção da acidose e discreto aumento 
de pH (7,03). Optou-se pela administração de bicar- 
bonato de sódio (4 do déficit em 4 horas). Apresen- 
tou, em seguida, hipocalemia (2,2 mEq/L), sendo 
necessário o uso de KCl a 10% endovenoso. Evoluiu, 
posteriormente, com boa resposta clínica e melhora 
dos níveis de pH e HCO3. 

Foi iniciada a administração de insulina NPH após 
ter sido atingido pH maior que 7,30, junto com a infu- 
são de insulina regular subcutânea. A alta hospitalar 
seguiu-se à melhora do estado geral e à normaliza- 
ção dos exames laboratoriais, inclusive com cetonú- 
ria negativa, com encaminhamento para seguimento 
ambulatorial. 


DISCUSSÃO 


No tratamento deste paciente, foi utilizada a insu- 
lina regular subcutânea, de acordo com o protocolo 
adotado no HC-UFMG. A melhor opção terapêutica, 
segundo recomendações recentes da ADA (Ameri- 
can Diabetes Association), seria a insulina regular 
endovenosa em infusão contínua ou, para evitar a 
complexidade dessa terapêutica (internação em CTI 
ou acompanhamento mais frequente), insulina ul- 
trarrápida por via subcutânea. Neste caso, a adoção 
dessas medidas possivelmente reduziria o tempo de 
recuperação do doente e de manutenção da acido- 
se, diminuindo a necessidade do uso de bicarbonato 
de sódio. Porém, devido a limitações do serviço de 
pronto-atendimento, as recomendações da ADA ain- 
da não foram implementadas. 

Os últimos consensos para o tratamento da CAD 
revelam a tendência na redução dos valores de pH 
nos quais há indicação para uso de bicarbonato.? O 
protocolo do HC-UFMG recomenda a administração 
de bicarbonato em pacientes com pH menor que 6,9. 
Essa conduta se justifica pelo risco do desenvolvi- 
mento de edema cerebral e agravamento da hipoca- 


lemia. Neste caso, o valor do pH não foi inferior a 6,9. 
Mesmo assim, foi usado o bicarbonato, após o qual 
foi necessária a reposição de potássio. Não foi de- 
tectado edema cerebral, entretanto, esse diagnóstico 
pode ser difícil, e o risco de desenvolver essa compli- 
cação poderia ter sido reduzido. 

A leucocitose com desvio para a esquerda repre- 
senta manifestação possível na CAD, mesmo na au- 
sência de infecções. No entanto, é importante que se 
faça a pesquisa de focos infecciosos. 

Episódios recidivantes de CAD como este, atendi- 
dos no serviço de urgência, requerem especial aten- 
ção multidisciplinar, proporcionada por equipe que 
envolve a endocrinologia, psicologia, nutrição e ser- 
viço social. Tal abordagem favorece a prevenção da 
CAD em pacientes com controle inadequado, identi- 
ficando os fatores psíquicos e sociais que levariam à 
baixa adesão ao tratamento. 


CONCLUSÃO 


A mudança do protocolo do HC-UFMG, com o 
uso de insulina regular por infusão contínua ou o uso 
de insulina ultrarrápida por via subcutânea, pode ser 
benéfica para o tratamento da CAD, como recomen- 
dado em consenso da ADA. 

É importante a orientação para se seguir o proto- 
colo do serviço, fazendo o uso correto de bicarbona- 
to de sódio, hidratação venosa e insulinoterapia para 
evitar complicações. 

É fundamental no tratamento da CAD, com o in- 
tuito de evitar graves complicações, que o paciente 
seja acompanhado por vigilância contínua do médi- 
co. As reavaliações do estado clínico devem ser fre- 
quentes, especialmente do estado de consciência do 
paciente, para detectar precocemente qualquer piora 
e instituir as medidas necessárias de imediato. 

O acompanhamento ambulatorial é indispensá- 
vel em casos como esse, devendo a família ser orien- 
tada cuidadosamente no sentido da prevenção da 
CAD. No entanto, também no serviço de urgência, é 
importante a atuação de uma equipe multidisciplinar 
que identifique e aborde a situação sócio-psíquica 
que favoreceu o desencadeamento da CAD, princi- 
palmente nos casos de recorrência. 
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